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· RESPUESTAS CARDIOVASCULARES DURANTE EL EJERCICIO

Se denominan respuestas al ejercicio a los cambios súbitos y temporales en la función causados por el ejercicio o bien a los cambios funcionales que ocurren cuando se realiza un ejercicio y que desaparecen rápidamente después de finalizado el mismo.
La respuesta cardiovascular al ejercicio sigue el modelo general de respuesta al ejercicio,  es decir, el desequilibrio o perpetuación en la homeostasis provocado por el ejercicio es captado por distintos receptores, los cuales estimulan vías de respuesta compleja que transmiten señales a los distintos órganos diana los cuales a su vez responden con cambios funcionales que intentan devolver la normalidad al medio interno.
Este  mecanismo se denomina regulación “feedback” o retroalimentación ya que los cambios funcionales tratan de cambiar el medio ambiente celular hacia una condición opuesta-negativa a la que nos había llevado el estrés, con objeto de minimizar los cambios de la homeocostasis producidos por el ejercicio.
El sistema cardiovascular se adapta a la mayor demanda metabólica del músculo esquelético durante el ejercicio físico, teniendo los siguientes objetivos:
1. Adecuar la irrigación sanguínea de los músculos en contracción a las nuevas necesidades , es decir, aumentar el aporte de oxigeno y de nutrientes(sustratos metabólicos) necesario para la generación de ATP.

2. Mantener el equilibrio o regulación de la homeostasis mediante la eliminación de productos de deshechos generados por el incremento de la actividad muscular(anhídrido carbónico e hidrogeniones).

3. Eliminar el calor generado por el trabajo, es decir colaborar en la termorregulación.

El ejercicio físico origina un aumento en las demandas de oxigeno y nutrientes por los músculos en actividad, de forma que podríamos expresar el consumo de oxigeno de un individuo según el principio de Fick como: 

Consumo de oxigeno (VO2)=

= gasto cardiaco (Q)x D (a-V) O2

Por lo tanto los cambios principales que se producirán como respuesta cardiovascular al ejercicio serán un aumento del gasto cardiaco y de la diferencia arteriovenosa de oxigeno.
Las respuestas cardiovasculares al ejercicio son diferentes según el tipo de ejercicio desarrollado; así, al comparar la respuesta cardiovascular en reposo y durante tres tipos de esfuerzos diferentes (tabla 11.1) ejercicio isométrico (contracción muscular al 30% de la máxima contracción voluntaria), ejercicio isométrico e isotónico (ciclo ergómetro y contracción muscular estática de un brazo) y ejercicio dinámico (ciclo ergómetro), los datos muestran como el ejercicio isométrico de la tensión arterial, que hace posible el mantenimiento de la perfusión del músculo en contracción sostenida. El aumento del gasto cardiaco se debe al aumento de la frecuencia cardiaca, pues el volumen de eyección o volumen sistólico disminuye, con un ligero aumento de las resistencias periféricas en relación a los valores de reposo. Por en el contrario el ejercicio dinámico se produce un aumento del gasto cardiaco a expensas, tanto del volumen de eyección, como de la frecuencia cardiaca (Fig.11.1). La tensión arterial sistólica en el ejercicio dinámico aumenta de forma progresiva conforme aumenta  la intensidad del esfuerzo. Sin embargo, la respuesta fisiológica de la tensión arterial diastólica es mantenerse en un valor semejante a las cifras de reposo, o bien producirse un descenso debido a la vaso dilatación periférica que se origina en el ejercicio dinámico, la cual produce un descenso importante de la resistencia vascular sistémica.
Durante el ejercicio intenso los pulmones pueden necesitar absorber hasta 20 veces mas oxigeno hacia la sangre, lo cual es posible ya que normalmente 1) aumenta el numero de capilares abiertos y 2) aumenta el gasto cardiaco incrementándose el flujo sanguíneo pulmonar. El gasto cardiaco puede aumentar 4-6 veces antes que la presión en la arteria pulmonar aumente excesivamente. A medida  que aumenta el flujo sanguíneo en los pulmones, se abren cada vez más capilares; asimismo, se expanden las arteriolas y los capilares pulmonares ya abiertos. Por lo tanto el exceso de flujo pasa a través del sistema capilar sin un aumento excesivo de la tensión arterial pulmonar. Esta  capacidad de los pulmones de acomodar un flujo sanguíneo muy aumentado durante el ejercicio, con un aumento relativamente pequeño de la presión en los vasos pulmonares, es importante en dos sentidos: en primer lugar, conserva la energía del corazón derecho, en segundo lugar evita un aumento de la presión capilar pulmonar, y con ello el desarrollo de edema pulmonar, cuando aumenta mucho el gasto cardiaco.

· RESPUESTA CARDIOVASCULAR AL EJERCICIO DINAMICO

Entre los cambios funcionales cardiovasculares relativos al ejercicio se produce inicialmente- y antes del inicio del propio ejercicio- una “respuesta anticipatoria preejercicio”, debida a la activación de la corteza motora y de las áreas superiores del cerebro, produciéndose un aumento del tono nervioso simpático. Esta respuesta vegetativa simpática es la responsable del inicio de la respuesta cardiovascular al ejercicio instaurando los sistemas compensadores casi instantáneamente, mediante un aumento de la frecuencia cardiaca (Fig.. 11.2), de la contractilidad miocárdica y de la tensión arterial preejercicio.
Con el inicio del ejercicio se producen una serie de respuestas simultáneas que, con el fin de analizarlas en detalle, podemos clasificar en:
1. Respuesta regulada por mecanismos nerviosos.

2. Respuesta regulada por mecanismos humorales.

3. Respuestas hidrodinámicas.

· RESPUESTA REGULADA POR MECANISMOS NERVIOSOS

En general se sabe que la respuesta del sistema cardiovascular esta mediada por un aumento de la actividad nerviosa simpática y un descenso simultaneo de la actividad nerviosa del parasimpático.
Efectivamente, el ejercicio físico produce un aumento del tono simpático, provocado inicialmente por estímulos que proceden de la corteza motora y  posteriormente por impulsos generados en propioceptores de los músculos y tendones que participan en el ejercicio. Con el transcurso del ejercicio llegan estímulos al sistema vegetativo originados en el centro vasomotor, en los termoreceptores cutáneos y centrales, en los receptores pulmonares, información e las características de composición del medio interno (hipoxia, acidosis, hipercapnia, hipoglucemia), que  contribuyen al aumento del tono simpático propio del ejercicio.
El hipotálamo es el lugar central de integración de la respuesta vegetativa. Hacia el va dirigida la información de centros motores, percepción sensorial y sistema limbito (respuesta al estrés psicológico que acompaña al ejercicio físico intenso). De el parten las instrucciones de la respuesta  vegetativa y de la respuesta endocrina a través del eje hipotálamo-hipofisario del que depende la respuesta hormonal.
El centro vasomotor esta localizado en el bulbo raquídeo y recibe información  aferente de la corteza cerebral con escala en el hipotálamo, de los quimiorreceptores y baso receptores carótidas y aórticos, de vías nociceptivas y de los pulmones, siendo el propio centro vasomotor sensible a cambios locales de la  presión parcial de oxigeno y anhídrido carbónico. La respuesta eferente adrenergica se dirige a  través de la medula espinal hacia el corazón y vasos sanguíneos, así como a la medula suprarrenal en donde se estimula la liberación de catecolamina, las cuales por vías humoral actuaran también sobre receptores simpáticos cardiacos y vasculares (FIG:11.3).
Así pues la respuesta simpática provoca una descarga adrenergica por dos vías: vía neural que actúa de forma rápida y breve; vía hormonal de acción mas y sostenida.
Podemos dividir, pues el control cardiaco durante el ejercicio, en un control central y un control nervioso reflejo.
El control central esta relacionado con la presencia de impulsos nerviosos descendentes de la corteza motora hacia el área cardiovascular del bulbo. Este control comienza simultáneamente con la orden motora de los músculos ejercitantes, y justifica también la llamada respuesta anticipatorio al esfuerzo físico. 1- Este aumento de la  actividad nerviosa simpática provoca una liberación de noradrenalina (NA) a nivel del nodo seno auricular, lo que provoca un aumento de la frecuencia cardiaca. 2- Al mismo tiempo, al disminuir la actividad parasimpático  desciende la liberación de acetil-colina en el nodo seno auricular, lo que contribuye a una  respuesta aun mas rápida en el inicio del ejercicio.3- La liberación de  noradrenalina en otras zonas del corazón provoca un aumento de la contractibilidad del miocardio, dando como resultado un aumento del volumen sistólico.4- Este hecho, junto con el aumento completo del gasto cardiaco produce un aumento de la tensión arterial sistólica durante el ejercicio. 5-Al mismo tiempo, este aumento de la actividad simpática causa una predistribución del gasto cardiaco, provocando vaso dilatación en los territorios metabolitamente activos (músculo esquelético ejercitante), y  vasoconstricción en los territorios inactivos, lo cual hace que la tensión arterial diastólica no se modifique durante el ejercicio dinámico, o incluso descienda si se produce una vaso dilatación periférica importante  por las gran participación de masa muscular en el ejercicio.
El control nervioso reflejo se produce después de que comienza la contracción muscular, produciendo un aumento de a tensión muscular o el inicio del movimiento articular. Los impulsos nerviosos se originan en receptores que se encuentran en músculos y articulaciones. Llamados colectivamente ergo receptores. 
Un tipo de ergo receptor es sensible a los efectos mecánicos de la contracción muscular, y son denominados mecano receptores, cuya información viaja por las fibras nerviosas tipo III hasta el área cardiovascular del bulbo. De forma colectiva, tanto los impulsos del comando central como los del reflejo periférico condicionan la respuesta simpática durante el esfuerzo. El segundo tipo de ergo receptores son los llamados metabolorreceptores. Estos evalúan la efectividad del flujo de sangre en relación al aumento de la demanda metabólica. Los efectos nerviosos de esos receptores son terminaciones nerviosos libres, conduciendo sus impulsos  por fibras tipo IV que viajan junto con la tipo III de los mecano receptores hasta el  centro cardiorrespiratorio. Es importante conocer como esos metabolorreceptores solo se despolarizan a partir de determinadas intensidades de trabajo, por lo que puede que su activación dependa de la propia capacidad del sujeto en relación al trabajo realizado.
Los efectos del sistema nervioso simpático sobre el sistema cardiovascular son los siguientes (Fig.11.4).
a) Sobre el corazón la estimulación simpática tiene un efecto activador. Aumenta la frecuencia cardiaca (efecto crono trópico positivo), la velocidad de conducción del estimulo por el miocardio (efecto dromotropico positivo) y también la fuerza de contracción /efecto inotropico positivo) y en consecuencia la fracción de eyección y el volumen minuto,. En definitiva , se produce un incremento del gasto cardiaco y de la tensión arterial sistólica.
b) Sobre los vasos sanguíneos produce una modificación de las resistencias vasculares periféricas. Tiene un efecto vasoconstrictor de los territorios inactivos y vasodilatador en territorios musculares activos, es decir, permite una predistribución del flujo sanguíneo hacia las áreas con mayor demanda de oxigeno y nutrientes.

La respuesta simpática activa también el eje hipotálamo-hipofisario iniciando la repuesta endocrina al ejercicio. A través del sistema renina-angiotensina-aldosterona y hormona antidiurética (ADH) se controla la tensión arterial, la osmolalidad, la volemia y el equilibrio hidroeléctrico. 
La respuesta adrenergica también tiene un papel fundamental en la respuesta ventilatoria al ejercicio aumentando la ventilación y la frecuencia respiratoria y en la termorregulación aumentando la secreción de sudor u mediante un efecto de vaso dilatación cutánea cuando se incrementa la temperatura del medio interno (inicialmente el ejercicio produce vasoconstricción cutánea).
Al cesar el ejercicio desaparece de forma inmediata el predominio simpático y reaparece el predominio parasimpático propio de a situación de reposo, lo cual produce, entre otros efectos, una reducción de a frecuencia cardiaca hasta recuperar los niveles preejercicio. 

· RESPUESTA REGULADA POR MECANISMOS HUMORALES: TISULARES Y HORMONALES

Durante la realización de un ejercicio físico se produce a nivel tisular en los músculos activos un aumento en la producción de anhídrido carbónico, una disminución de la presión  parcial de oxigeno arterial y tisular y una disminución del pH como consecuencia del incremento de los procesos glucoliticos musculares. Estos cambios locales nos indican la adecuación del flujo sanguíneo a las demandas energéticas musculares. Estas modificaciones locales, por mecanismo reflejo , producen una vaso dilatación arteriolar. Son  reflejos de sensibilidad trofica o reflejos nutricios (Fig. 11.5)-
En los músculos activos se producen una serie de metabolismos que permiten una autorregulación local cuyo objetivo es compensar las variaciones de a presión sanguínea de perfusión con modificaciones de las resistencias periféricas. Con el ejercicio se produce un aumento de potasio intersticial, del ácido láctico, de adenosina, de histamina, de prostaciclinas, de alguna prostaglandinas, de péptido locales, etc., así como un aumento de la temperatura a nivel local. Todos estos factores tienen un efecto de vaso dilatación arteriolar y constituyen la regulación metabólica local del tono vasomotor autónomo de las arteriolas (Fig. 11.5).
A nivel hormonal se produce, como respuesta al ejercicio físico, una serie de cambios que afectan al aparato cardiovascular y que afectan principalmente a las siguientes sustancias que incrementan su producción como consecuencia del ejercicio: catecolamina, glucagon, péptido natri urético auricular, sistema renina-angiotensina-aldosterona y hormona antidiurética (ADH).

· RESPUESTA HIDRODINÁMICA

Uno de los aspectos mas importantes de la respuesta del aparato cardiovascular al ejercicio es le aumento del retorno venoso. Es un factor determinante del aumento del gasto cardiaco durante el ejercicio, ya que este depende del llenado de los ventrículos durante la fase de diástole. El retorno venoso esta aumentado durante el ejercicio por los siguientes factores (Fig.11.6):
a) Aumento del tono general de innervación simpática responsable de la venocostriccion, es decir, incremento del tono venoso mediado por el sistema nervioso autónomo, que aumenta el movimiento de sangre de grandes venas al corazón derecho, haciendo mayor la presión de  llenado efectivo. Sin embargo, a nivel de músculos activos se produce una disminución de las resistencias venosas.
b) Acción de bombeo activo de la sangre venosa por un mecanismo de masaje de los músculos con contracción de las extremidades inferiores que impulsan la sangre hacia el corazón

c) Acción  de la bomba espirativa torácica. Los grandes movimientos respiratorios que se producen durante el ejercicio originan una importante presión intra torácica negativa que favorece el aumento de volumen sanguíneo torácico aumentando así el llenado diastólico.
d) Aumento de las resistencias vasculares periféricas en el territorio esplacnico, cutáneo, renal y músculos inactivos, lo que produce un aumento de la “volemia activa”

Los efectos del aumento del retorno  venoso sobre el aparato cardiovascular son:

1. El aumento del retorno venoso en las cavidades derechas, y por lo tanto mayor distensión de la articula derecha, que produce una hiperexcitabilidad del nódulo sinusal y un aumento de la frecuencia de descarga automática. A este fenómeno se le denomina reflejo de Bainbridge, el cual desencadena un aumento  de la frecuencia cardiaca y, en consecuencia, del gasto cardiaco.
2. el aumento del retorno venoso produce un aumento del volumen de llenado del ventrículo izquierdo, lo que provoca una mayor elongación de las fibras miocárdicas y como consecuencia un aumento de la fuerza de contracción y por lo tanto de la fracción de eyección que implica de forma directa un aumento del volumen latido y del gasto cardiaco. Este fenómeno responde a la ley de Frank Starling.

· GASTO CARDÍACO Y EJERCICIO FÍSICO

El gasto cardíaco aumenta durante la actividad física, ya que los dos factores de los que depende, la frecuencia cardiaca y el volumen sistólico, se incrementan durante el ejercicio. Este incremento del gasto cardiaco  es directamente proporcional a la intensidad del ejercicio hasta un 60%-70% del VO2max, intensidad  a partir de la cual se pierde la linealidad y tiende a estabilizarse en sus parámetros máximos a una intensidad de trabajo próxima al 80% de la potencia aeróbica máxima. En esfuerzos de alta intensidad  el gasto cardiaco tiende a disminuir por la taquicardia excesiva, que disminuye el llenado diastólico y en definitiva el volumen sistólico. Este comportamiento puede ser diferente en sujetos muy enterados, como se indicara mas adelante. Indudablemente la incapacidad del organismo de mantener un gasto cardiaco suficiente a altas intensidades de esfuerzo, es uno de los limitantes mas importantes de la potencia máxima aeróbica del individuo.
La tabla 11.2 representa un ejemplo hipotético de parámetros cardiovasculares de dos sujetos jóvenes (25 años), uno sedentario y el otro atleta. Como puede observarse, el gasto cardíaco en reposo es prácticamente igual en ambos sujetos, sin embargo, durante el esfuerzo existe una clara diferencia a expensas del volumen de eyección, ya que teóricamente la frecuencia cardiaca máxima es la misma (Fcmax =220- edad).
El gasto cardiaco aumenta con el ejercicio siendo su comportamiento cuantitativamente distinto en sujetos entrenados y sedentarios.

El aumento del gasto cardiaco es lineal con el VO2, dado, el gasto cardiaco del sujeto desentrenado es ligeramente mas alto que en el entrenado. En cualquier caso, el sujeto entrenado es capaz de alcanzar mayor gasto cardíaco durante el ejercicio máximo (> 30 1.min.1).
Hay que destacar que en las mujeres el comportamiento del gasto cardíaco es muy similar al descrito en los varones, sin embargo, para un VO2, dado, el gasto cardiaco  en las mujeres es mayor que en los varones, y esto es debido a una menor capacidad de transporte de oxigeno por la sangre de la mujer, al tener normalmente concentraciones de hemoglobina inferiores.
La respuesta cardiaca al esfuerzo es compleja y requiere la interacción de la precarga, la frecuencia cardiaca, la poscarga y la contractilidad.

· AUMENTO DELVOLÚMEN DE EYECCIÓN

El volumen de eyección o volumen sistólico es el factor mas importante en la determinación de las diferencias individuales del VO”máx. Por ejemplo, entre un sujeto sedentario y uno entrenado, ambos tienen FC máx. de 285 lpm, sin embargo,  el gasto cardiaco máximo del sedentario es de 16.61 min.-1,, mientras que para el atleta es de 32.1.min1. los volúmenes sistólicos del sujeto entrenado y del sedentario son 173 y 90 ml, respectivamente.
El volumen sistólico alcanza valores máximos alrededor del 40% 60% del VO” (Fig.11.1) tanto en sujetos entrenados como sedentarios, varones y mujeres, a partir de esa intensidad se indica una fase de estabilización hasta intensidades muy altas de trabajo (90% VO2 máx.) en las que el volumen sistólico puede llegar a disminuir, ya que le incremento  progresivo de la frecuencia cardiaca produce un descenso del llenado diastólico y en consecuencia  del volumen tele diastólico del ventrículo izquierdo. En mujeres, los valores alcanzados son menores debido exclusivamente al menor tamaño del corazón, en relación a los varones. 
¿Qué mecanismos son los responsables del aumento y posterior estabilización del volumen sistólico durante el esfuerzo dinámico? Los dos mecanismos principales que pueden ser responsables del incremento del volumen sistólico son:
1) el mecanismo de Frank-Starling (aumento de la precarga) y 

2) la mejora de la contractibilidad. 

La pregunta es ¿cuál es la más importante en la elevación del volumen de eyección que ocurre durante el ejercicio? A continuación repasaremos teorías a favor y en contra de ambos argumentos.

· MECANISMO DE FRANK-STARLING

Los parámetros determinantes del volumen diastólico final en el corazón in situ son:

1. El retorno venoso.

2. El volumen total de la sangre

3. La distribución del volumen sanguíneo entre las zonas intra y extratoracica.

En humanos el aumento del volumen diastólico final puede no ser evidente debido a los efectos opuestos de la taquicardia y al aumento de la actividad simpática, que normalmente acontece durante el esfuerzo, lo que contribuye a la reducción del diámetro diastólico final. Esto último ha quedado demostrado con la administración de propranolol, tras lo cual no se reduce más el tamaño al final de la diástole.
Por tanto, un pequeño aumento de la precarga puede ser un mecanismo por el que el corazón pueda mejorar su rendimiento durante el ejercicio severo. Hay que tener en cuenta  que la taquicardia puede enmascarar la contribución a la eyección del mecanismo de Frank-Starling.

En resumen aunque el diámetro diastólico final depende principalmente de la precarga, también puede modificarse por las variaciones de la frecuencia cardiaca per se, y de la actividad simpática, parece que el mecanismo de Frank Starling es importante a la hora de aumentar el volumen sistólico durante el esfuerzo, y que dicha acción queda enmascarada por la taquicardia y la estimulación adrenergica. Sin embargo, estudios recientes han demostrado una falta de aumento del volumen diastólico durante el ejercicio, y por lo tanto la importancia del mecanismo de Starling  en el incremento del volumen sistólico durante el esfuerzo puede ser cuestionado.

· MECANISMO DE AUMENTO DE LA CONTRACTILIDAD

Los factores inotropicos positivos que modifican las propiedades del músculo cardiaco (longitud-fuerza y velocidad-fuerza) y que intervienen en la mejora del rendimiento ventricular en el corazón intacto son:

1- La actividad simpática

2- La concentración de catecolaminmas

3- La capacidad intrínseca de los miocitos ventriculares

La dificultad de aislar la capacidad contráctil del miocardio per se, incluso en condiciones básales, ha determinado una falla de conocimiento exacto sobre la contribución de la contractibilidad al incremento del volumen de eyección durante el ejercicio  físico. De alguna manera entra dentro del terreno de la hipótesis. Sin embargo, a pesar de ello existen datos experimentales que permiten pensar en la mejora de la actividad contráctil durante el esfuerzo.
La medición de la contractilidad es tremendamente difícil, aunque los estudios realizados parecen indicar que la capacidad contráctil del músculo cardiaco mejora. Así varios trabajos comprobaron que la contracción cardiaca aumentaba, demostrada por un desplazamiento de la relación fuerza- velocidad.
El hecho de que la taquicardia inducida desplace la relaciona fuerza- velocidad (hacia arriba, lo que supone mayor velocidad de acortamiento de las fibras, y presumiblemente de los elementos contráctiles), implica una mejora de la contractibilidad, que estará relacionada con las modificaciones humorales que, procedentes del músculo, terminan en el corazón. Sin embargo, cuando la frecuencia cardiaca se mantiene constante, también se observan desplazamientos, por lo que se puede concluir que la contractilidad aumentada no solo se debe al aumento de la frecuencia cardiaca, sino que parece que es debido a una mayor frecuencia de activación de los lugares contráctiles.
En resumen, a pesar de los datos indirectos parece que la contractilidad mejora durante el ejercicio dinámico, siendo su importancia crucial durante esfuerzos máximos, en los que se reduce la duración de la diástole.
· AUMENTO DE LA FRECUENCIA CARDIACA

La frecuencia cardiaca depende principalmente de la influencia del sistema neurovegetativo  sobre la actividad intrínseca de las células marcapasos.

Durante un ejercicio de ligero a moderado en la posición supina el aumento del gasto cardiaco se realiza básicamente a expensas de la frecuencia cardiaca, que aumenta linealmente, pues el volumen de eyección se mantiene prácticamente constante en la mayoría de las personas. La frecuencia cardiaca pues, es el factor más importante en el aumento del gasto cardiaco durante el ejercicio. Durante ejercicios dinámicos, la frecuencia cardiaca aumenta con la carga de trabajo y el VO2 hasta alcanza el VO2max (Fig.11.1).
La causa mas importante de aumento de la frecuencia cardiaca es la estimulación del sistema nervioso simpático, lo que se demuestra por la inhibición de la respuesta cuando se utilizan beta-bloqueantes. Sin embargo, la infusión de adrenalina a concentraciones parecidas a las del ejercicio no aumenta tanto la frecuencia cardiaca: esto significa la existencia de algún otro factor que interviene en el aumento de la frecuencia cardiaca durante el ejercicio. 
Probablemente este factor sea la inhibición del sistema nervioso parasimpático.

Los impulsos desde la corteza pasan a trabes del centro vasomotor. Estos impulsos nerviosos provocan que la frecuencia cardiaca aumente rápidamente y significativamente  antes de comenzar el ejercicio (respuesta  anticipatorio), siendo el resultado  de un incremento de la actividad simpática y  un descenso de la parasimpático.
La magnitud de la respuesta anticipatorio es mayor en pruebas de corta distancia (74% de la frecuencia cardiaca alcanzada durante la actividad), que en larga distancia (33%), perdiéndose esta relación en sujetos no entrenados.
Hay que tener en cuenta que las relaciones lineales de la frecuencia cardiaca con el trabajo realizado, existen en una zona de frecuencia cardiaca entre 100 y 170 lpm, en personas de edad adulta. Mas allá de 270 lpm, se produce un retardo creciente del incremento de la frecuencia cardiaca con cierta tendencia a  acercarse  asintoticamente a un valor máximo. Este comportamiento de alguna manera ha sido utilizado por algunos autores (Conconi) para determinar de forma no invasiva el umbral anaeróbico durante el ejercicio (Fig. 11.7)
La respuesta de la frecuencia cardiaca ante una misma carga de trabajo varía con el tipo de ejercicio. Ejercicios de manivela con brazos provocan una respuesta 10% superior que el ciclismo tumbado o sentado. De la misma forma, en el mismo porcentaje relativo de VO2max el ciclismo produce una mayor frecuencia cardiaca que la carrera. Esto parece debido a los diferentes grupos musculares que entran en acción en cada actividad. En ejercicios con brazos por ejemplo, se exigen mayores porcentajes de su máxima capacidad a pequeños grupos musculares, que a los músculos de las piernas durante un trabajo  en tapiz rodante.
Por la misma justificación en el apartado anterior, la frecuencia cardiaca para cargas de trabajo iguales, será mayor en la mujer que en el varón.
· FACTORES ENDÓGENOS Y EXÓGENOS REGULADORES DE LA FRECUENCIA CARDÍACA DURANTE EL ESFUERZO

· Edad

Existe una tendencia hacia la reducción regular de la frecuencia cardiaca para esfuerzos de igual intensidad  a medida que aumenta la edad. La frecuencia cardiaca máxima disminuye según va avanzando la edad.
· Grado de entrenamiento

Para una misma intensidad de ejercicio la frecuencia de un deportista entrenado, y más si es un entrenamiento de fondo, es menor que en un desentrenado y además la recuperación será más rápida. Existe una clara relación entre la respuesta de la frecuencia cardiaca al ejercicio físico y la adaptación  crónica al entrenamiento, de forma que la respuesta será diferente en función del grado de entrenamiento. Deportistas entrenados son capaces de superar su frecuencia cardiaca máxima teórica e incluso mantenerla antes del agotamiento.

· Tipo de ejercicio

En aquellos ejercicios en los que se movilice mayor masa muscular, la frecuencia cardiaca será más elevada.
· Condiciones ambientales

-Temperatura. La frecuencia cardiaca para una misma intensidad de trabajo es mayor con temperaturas elevadas.

-Humedad del aire. El aumento del porcentaje de humedad relativa del aire obliga a medidas de regulación térmicas que hacen aumentar la frecuencia cardiaca.

-Presión atmosférica. La disminución de la presión barométrica con la altitud, y en consecuencia la disminución de la presión parcial de oxigeno del aire, crea una situación de hipoxia relativa con descenso de la tensión arterial de oxigeno que origina un aumento en al actividad con una mayor frecuencia cardiaca en reposo y en respuesta al ejercicio.

   -Hora del día .Al igual que la frecuencia cardiaca en reposo, pueden existir variaciones con el ejercicio.

· Condiciones patológicas

Los pacientes anémicos, con valvulopatias o convalecientes de enfermedades infecciosas, entre otras patologías, presentan una frecuencia cardiaca en esfuerzo mayor que los individuos sanos para una misma intensidad de trabajo físico, un caso particular es la respuesta de la frecuencia cardiaca en el paciente con trasplante cardiaco. Se trata de un corazón denervado en el que existe un retraso en el aumento de la frecuencia cardiaca durante el esfuerzo. 
Este aumento de la frecuencia cardiaca es estimulado por el aumento del retorno venoso y por la estimulación simpática vía humoral, ya que por la vía nerviosa no puede producirse. Este apartado se detalla en el capitulo 13.

· VALORACIÓN DE LA FRECUENCIA CARDÍACA DURANTE LA RECUPERACIÓN.

La recuperación de la frecuencia cardiaca después de un esfuerzo protocolizado es mas rápida cuanto mayor sea la aptitud y preparación física del deportista as su nivel de entrenamiento. El índice de recuperación cardiaca  en el 2° minuto posterior al esfuerzo máximo (IT2) parece ser un índice útil para valorar en cierta medida el grado de entrenamiento aeróbico. Este índice fue descrito por Lamiel-Luengo en 1988 como el cociente de la caída de la frecuencia cardiaca en el 2° minuto posterior al esfuerzo con respecto a la relación existente entre la frecuencia cardiaca máxima teórica y la frecuencia cardiaca máxima alcanzada en la prueba de esfuerzo gradual. Parece que el  IR2 aumenta con los años de entrenamiento, es mayor en los deportes predominantes aeróbicos y es mas alto cuando mayor es el volumen tele diastólico del ventrículo izquierdo corregido por la superficie corporal.
· RESPUESTA CARDIOVASCULAR AL EJERCICIO ESTÁTICO-ISOMÉTRICO

Este tipo de ejercicio se caracteriza por producir, mediante contracción de los músculos activos, un efecto mecánico de compresión sobre los vasos sanguíneos que incrementa de una manera importante las resistencias vasculares periféricas y en consecuencia produce un  aumento muy significativo de la tensión arterial diastólica.

Como respuesta simpática se produce un aumento de la contractilidad miocárdica y de la frecuencia cardiaca y por lo tanto de la tensión arterial sistólica.
Este tipo de ejercicios supone una importante sobrecarga cardiovascular, no aconsejable para el mantenimiento físico me el que buscamos una respuesta cardiovascular saludable.

· ADAPTACIONES CARDÍACAS AL EJERCICIO. “EL CORAZÓN DEL DEPORTISTA”

· INTRODUCCIÓN

El entrenamiento continuado induce una serie de adaptaciones en el organismo, entre las que destacan las anatómicas y funcionales del sistema cardiovascular, por el interés que ya desde el siglo XIX  han suscitado entre numerosos médicos e investigadores de la actividad física y el deporte. Básicamente, las adaptaciones fisiológicas inducidas por el entrenamiento de resistencia consisten en hipertrofia cardiaca (agrandamiento de las cavidades y engrosamiento de los espesores parietales), aumento del volumen /latido y bradicardia en reposo (enlentecimiento de la frecuencia cardiaca). Aunque durante las primeras décadas del siglo se pensaba que estos cambios representaban un estado patológico secundario al entrenamiento y una reducción en las esperanzas de vida de los deportistas, hoy sabemos que esta idea no solo es errónea, sino que estas adaptaciones están relacionadas con el mantenimiento de una función normal e incluso mejorada del corazón.
Ya en el siglo pasado, la percusión del pecho permitió a algunos médicos escandinavos valorar la cardiomegalia de los esquiadores de fondo. A lo largo del último siglo, el creciente conocimiento del corazón del deportista ha evolucionado de forma paralela al desarrollo de la técnica, desde la fono cardiografía hasta la resonancia magnética nuclear de nuestros días, pasando por los rayos X, el electrocardiograma, y la eco cardiografía aun en desarrollo.
El intento de explicar la elevada capacidad de rendimiento de los deportistas de resistencia, así como de esclarecer las causas de muerte súbita en deportistas jóvenes, y establecer valores de referencia que nos permitan diferenciar entre lo fisiológico y lo patológico, son algunas del las razones fundamentales que justifican el gran  interés existente por el estudio de las adaptaciones del corazón humano al entrenamiento.

· HALLAZGOS CLÍNICOS

A la hora de examinar a un deportista, en conocer las características fisiológicas normales del corazón entrenado será fundamental no solo para evitar que se prohíba la practica deportiva al ser valorado como un corazón enfermo, sino para distinguir el corazón del  deportista de estados patológicos como la  mío cardiopatía hipertrófica.

En la exploración física, el hallazgo mas frecuente en deportistas de resistencia es una bradicardia sinusal (frecuencia cardiaca <60 lpm) en reposo, generalmente asociada a un pulso irregular (arritmia sinusal) y amplio por el aumento del volumen sistólico. La bradicardia sinusal e tipo aeróbico, pero no implica necesariamente un agrandamiento del volumen ventricular. El  mecanismo desencadenante de esta bradicardia no esta aun del todo claro, pero entre las hipótesis mas aceptadas destacan la que defiende que en el corazón entrenado existe una mayor influencia del sistema nervioso parasimpático y menor del simpático, y la que  sugiere una disminución de la frecuencia cardiaca intrínseca del corazón. En la palpación precordial, el desplazamiento lateral del latido de a punta es signo de mayor crecimiento del ventrículo izquie5rdo. En la auscultación es muy frecuente encontrar un soplo sistólico efectivo (50-80%) producido por la mayor turbulencia que produce en la salida del ventrículo un volumen sistólico aumentado, un tercer ruido (S3) producido por la mayor rapidez con que  se produce el llenado ventricular precoz, y/o un cuarto ruido (S4) casi siempre inaudible y de etiología desconocida.
 En el electrocardiograma aparece una serie de anomalías, que no son mas que una representación de las adaptaciones morfofuncionales fisiológicas del corazón entrenado probablemente secundarias al aumento en el tono  parasimpático, ya que se demuestra que disminuyen con el desentrenamiento y desaparecen  al iniciarse el ejercicio (Fig. 11.8)

1) alteraciones del ritmo:

· bradicardia sinusal (frecuente de 40- 50 lpm, y menos frecuente de <40 lpm) acompañada frecuentemente de una marcada arritmia sinusal, por lo general de origen respiratorio, y con relativa frecuencia de un marcapasos migratorio en aurícula derecha.
2) alteraciones de la conducción:

Como expresión del enlentecimiento o retraso que se produce en todos los tiempos de conducción.

-Onda P de mayor amplitud y mellada

-Retraso en la conducción aurícula-ventricular tipo bloqueo A-V de 1° grado ( intervalo PR> 0,2 s. ) y/o de 2° grado tipo I (Wenckebach), que  aparecen con escasa frecuencia y dependiendo de a susceptibilidad individual del deportista.

-Ensanchamiento del complejo QRS por trastorno  en la conducción intraventicular que con frecuencia aparece con morfología de bloque incompleto de a rama derecha.

· Alteraciones de la repolarización

-Elevación del segmento ST y del  punto J, ondas T altas y piculas en precordiales, y con cierta frecuencia inversión de la onda T de morfología asimétrica, en las caras anterior e inferior.
Además no es infrecuente  encontrar un voltaje aumentado del QRS en las derivaciones precordiales.
Las técnicas radiológicas fueron las primeras que permitieron medir el tamaño del corazón del deportista. Cuando existe agrandamiento del corazón, la radiografía de tórax mostrara un aumento de tamaño global de la  silueta cardiaca (índice cardío/torácico  frecuentemente superior a 0,5) y un aumento en la cascularización pulmonar en campos superiores, probablemente relacionado con el mayor gasto cardíaco durante el ejercicio (Fig.11.9). 
Debido a su  escasa  resolución y a que no permite discriminar entre las distintas partes del corazón, la radiología no nos permite diferenciar entre lo fisiológico y lo patológico.
La aparición y perfeccionamiento de la ecocardiografia ha sido determinante para hacer posible un mayor entendimiento del corazón entrenado, y ya desde mediados de los 70 disponemos de los primeros estudios  ecocardiograficos en deportistas (fig 11.10) . esta técnica no invasiva, que permite valorar el tamaño de las cavidades cardicas y el grosor de las paredes miocárdicas, es considerar en la actualidad  de elección para valorar el grado  de hipertrofia ventricular y realizar el diagnostico diferencial con la mío cardiopatía hipertrófica y demás cardiopatías que cursen con aumento de tamaño del corazón. 
Parece claro que es el entrenamiento propio de los deportes con predominio del ejercicio dinámico y de resistencia, el que induce las adaptaciones morfológicas y funcionales cardiovasculares mas relevantes. Este hecho le confiere un papel de gran trascendencia no ya solo en al prevención, tratamiento y rehabilitación de la enfermedad degenerativa cardiovascular. Los resultados del gran numero de estudios ecocardiograficos realizados  en deportistas en los últimos 20 años, parecen confirmar la tesis de que la cardiomegalia se produce dentro de un proceso de remodelación global a costa, tanto de un aumento de tamaño de todas las cavidades cardiacas, como de un ligero engrosamiento de las paredes, que solo en ciertos deportes y de forma excepcional llegan a superar los limites de normalidad.
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